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SUMMARY
Five cases of acute renal infarction

Acute renal infarction is rarely detected in
clinical practice, with the delay due to both the
rarity of the disease (the medical literature on
renal infarction being scarce; Hoxie and Coggin
report an incidence of 1.4% in a necropsy study,
but only a few of these cases were suspected
ante-mortem) and its non-specific clinical pres-
entation. Patients usually present with acute
unilateral flank or abdominal pain that suggests
other more common diseases and there are no
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specific laboratory tests. Contrast CT is now
considered the gold standard for diagnosis of
acute renal infarction.

We report five patients with acute renal inf-
arction and describe their clinical presentation
and radiological findings.

Discussion:

Patients with acute renal infarction present
with persistent abdominal, flank or lower back
pain, nausea, vomiting or fever. Atrial fibrilation,
previous embolism and valvular or ischemic
heart disease are major risk factors for acute
renal infarction. In addition, it has also been as-
sociated with other rare conditions: trauma-re-
lated, clotting disorders, pregnancy, vessel
anomalies, dissecting aortic aneurysm or renal
artery aneurism, autoimmune diseases, infec-
tious endocarditis, medical interventions, drug
abuse or malignant diseases. Clinical diagno-

Revista Portuguesa de Nefrologia e Hipertensao

111



Juana Carretero Gémez, José Carlos Arévalo Lorido, José Maria Calvo Romero

sis is usually based on typical clinical findings
that are unspecific and medical history with in-
creased risk for tromboembolism. Urine and
blood tests such as increased serum LDH, GOT,
alkaline phosphatase in the first 24 hours,
microhematuria, mioglobinuria and proteinuria,
detected by dipstick are very useful in the emer-
gency department. Serum LDH as a character-
istic marker for cell necrosis is known to be el-
evated in patients with acute renal infarction and
also had the highest sensitivity of all laboratory
tests on our patients ( above 450 U/L), not on
admission, but after 12 hours and should be
repeated 8-24 hours after pain onset.

Contrast CT enhanced is the non-invasive
gold standard for imaging acute renal infarction.
It is defined as triangular shaped peripheral area
of renal parenchyma that is slightly hypodense
on native scans at the predefined display win-
dow settings, has soft-tissue densities (20-40
HU), remains hypodense after contrast injection
and shows no improvement.

Therapeutic guidelines have not been estab-
lished. Prompt recognition is important since
trombolysis, anticoagulation or embolectomy
may minimize the loss in renal function. The risk
for repeated tromboembolism in other organs
such as the intestine or the cerebrum might be
prevented by long-term anticoagulation.

In more than 60% of patients serum creati-
nine > 1.3 mg/dl or BUN > 25 mg/dI, were inter-
preted as indicators of impaired renal function.

We conclude that clinical history, symptoms
and laboratory tests are never specific of acute
renal infarction. A careful clinical vigilance is the
key for the diagnosis and contrast-enhanced CT
should be performed as soon as possible to rule
out or to prove acute renal infarction.
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INTRODUCCION

El diagndstico de los infartos renales
frecuentemente es dificil y puede pasar
desapercibido debido a su rareza. Existen pocas
series en la literatura, Hoxie y Coggin' sefalaron
una incidencia del 1.4% en estudios de
necropsia, siendo pocos los diagnosticados
antemorten. Habitualmente los enfermos
presentan dolor abdominal, imitando otras
enfermedades como urolitiasis, patologia ab-
dominal o cardiopatia isquémica. Los hallazgos
de laboratorio no son especificos, siendo el
aumento de lactico dehidrogenasa (LDH ) el
marcador mas sensible. Por ello es primordial
una alta sospecha clinica y la realizaciéon de una
Tomografia axial computerizada (TAC) con
contraste para confirmar el diagnostico.

En este articulo se presentan cinco casos y
se hace una revision de la literatura al respecto.

CASO 1

Varén de 65 afios de edad sin antecedentes
personales de interés, que presenta dolor en
fosa renal derecha, irradiado a vacio y fosa iliaca
derechos junto con nauseas y vomitos
alimenticios de horas de duracion. Desde hacia
mas de 40 anos presentaba episodios
ocasionales de palpitaciones de unos minutos
de duracion. En la exploracion fisica destacaba
una auscultacién cardiaca arritmica a 70 latidos
por minuto siendo el resto normal. Las pruebas
analiticas se muestran en tablal. El electro-
cardiograma (ECG) mostré una fibrilacién au-
ricular con signos de sobrecarga ventricular
izquierda. La TAC abdominal con contraste
reveld una falta de realce tras la administracion
del mismo en el rindn derecho compatible con
infarto renal.
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Tabla 1: Datos analiticos en el momento del diagnéstico

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4
Leucocitos/mm’ 10600 5900 16200 24000
LDH (U/L) 894 647 475 987
GOT (U/L) 36 21 17 46
GPT (U/L) 41 42 18 34
Creatinina 1 1.1 0.96 2.8
(mg/dl)
Urea (mg/dl) 62 23 30 77
Orina 'y Amilasuria Normal 3-5ht/cp | 45-50 ht/cp,
sedimento cilindros
hialinos

CASO2

Varén de 41 afios de edad con antecedentes
de dermatitis seborreica que consulté 7 dias
antes del ingreso por dolor en fosa renal
derecha junto con sindrome miccional. Tras una
mejoria inicial empeoré de sus sintomas,
apareciendo dolor en epigastrio e hipocondrio
derecho.

En la exploracion fisica destacaba una
auscultacion cardiaca arritmica a 78 latidos por
minuto. El electrocardiograma demostré una
fibrilacion auricular. La TAC abdominal con
contraste revelo areas de densidad irregular con
defectos de realce, bien delimitadas compatibles
con infartos renales.

CASO3

Vardn de 57 afos de edad con antecedentes
de hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus
tipo 2 (DM tipo 2), dislipemia, valvulopatia aértica

con protesis adrtica e isquemia aguda en brazo
izquierdo 15 dias antes. Consult6 por dolor en
fosa renal izquierda, nduseas sin vomitos y
estrefimiento de tres dias de evolucion. La
exploracion fisica fue normal. La TAC abdomi-
nal con contraste revelé un area hipodensa en
rifdn izquierdo de morfologia triangular y base
periférica compatible con infarto renal.

CASO 4

Vardn de 69 anos de edad con antecedentes
personales de HTA, DM tipo 2, pseudobstruccién
intestinal e intervenido 15 dias antes de
apendicitis aguda. Consulta por cuadro de 12
horas de evolucidon de dolor en fosa renal
izquierda y vémitos alimenticios. En la explo-
racion fisica destacaba una percusién en fosa
renal izquierda levemente dolorosa. La TAC
abdominal con contraste mostré areas hipo-
densas sin realce tras administraciéon del mismo
compatibles con infartos renales bilaterales.
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CASO5

Varon de 58 anos de edad con antecedentes
personales de HTA, DM tipo 2, hiperlipemia,
Cardiopatia isquémica y bebedor moderado.
Presenta un cuadro de disnea de reposo, tos y
expectoracion blanquecina sin fiebre de 24
horas de evolucion. En la exploracién fisica
destacaban signos de insuficiencia cardiaca
congestiva. Durante su ingreso presenta dolor
en flanco derecho no irradiado sin fiebre. La TAC
abdominal mostré una agenesia del rinon
izquierdo y en rildn derecho y bazo se eviden-
ciaron areas hipodensas compatibles con
infartos renales y esplénicos (figuras 1y 2).

Todos los enfermos fueron tratados con
anticoagulantes orales con una evolucion
favorable.

DISCUSION

Los pacientes con infarto renal se presentan
con un cuadro clinico de dolor abdominal o mas
frecuentemente localizado en la fosa renal o
hipogastrio ipsilateral al infarto?, nauseas,
vomitos y febricula o fiebre manifiesta. En raras
ocasiones presentan hematuria o sindrome
miccional asociado?.

En la historia clinica es fundamental des-
cartar la existencia de factores de riesgo para
embolismos; los principales son la fibrilacién
auricular no anticoagulada* (como ocurrié en
tres de nuestros enfermos), la presencia de
embolismos previos (caso 3), la cardiopatia
valvular (caso 3) y la cardiopatia isquémica
(caso 5). En otros casos, puede ir asociada a
traumatismos previos, estados de hipercoa-
gulabilidad como el sindrome antifosfolipidico 6
trombofilia®¢, el embarazo, anomalias vascu-
lares como la fibrodisplasia muscular’, el
sindrome de Marfan 6 de Ehlers-Danlos, los

Fig. 1: Infartos renales derechos

Fig. 2: Infarto esplénico.

aneurismas aoérticos disecantes 0 las
disecciones primarias de la arteria renal, la
cirugia de sustitucion valvular, los trasplantes,
enfermedades autoinmunes (Panarteritis
nudosa, Lupus eritematoso sistémico y otras
vasculitis), endocarditis infecciosa, embolismos
paraddjicos por la existencia de un foramen oval
persistente®, embolismos de colesterol®,
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infecciones cronicas como la enfermedad de
Chagas, abuso de drogas como la cocaina o la
marihuana, enfermedades malignas como el
cancer de pulmon,el neuroblastoma, el feocro-
mocitoma, el osteosarcoma metastatico'®, etc.

En las pruebas de laboratorio lo mas fre-
cuente es encontrar un aumento de gamma GT,
GOT, lactidehidrogenasa y fosfatasa alcalina que
descienden posteriormente, junto a elevacién
de la proteina C reactiva, velocidad de sedi-
mentacion globular y del fibrindgeno sérico. En
la orina podemos encontrar microhematuria y
raramente hematuria franca' como en los
casos 4 y 5, mioglobinuria y proteinuria siendo
muy util en urgencias su deteccion mediante
tiras reactivas, con una alta sensibilidad en las
primeras 24 horas, desapareciendo posterior-
mente, siendo su presencia mantenida un apoyo
para el diagnostico.

La elevacién de lacticodehidrogenasa, mar-
cador bien conocido de necrosis celular, es el
dato analitico mas caracteristico (todos nuestros
enfermos presentaban cifras superiores a 450
U/L), comenzando su aumento pasadas las
primeras 12 horas, descartando otras causas
de su aumento tales como la cardiopatia isqué-
mica, la hemdlisis o la presencia de un tumor,
siendo muy util en estos casos su determinacion
en orina.'

La tomografia axial computerizada con
contraste es la técnica no invasiva de eleccion
para el diagnéstico. El infarto renal se define
como un area triangular periférica, isodensa 6
débilmente hipodensa, de densidad de tejidos
blandos, que permanece hipodensa tras la
administracion de contraste. Es util distinguir
entre infartos recientes o antiguos: los recientes
respetan los bordes anatomicos del 6rgano,
mientras que los antiguos tienden a presentar
fibrosis local que los distorsionan, los recientes
son isodensos o débilmente hipodensos, mientras
que los antiguos son claramente hipodensos.

Hasta en un 60% de los casos se produce
deterioro de la funcion renal, debiendo sospe-
charse ante unas cifras de urea superiores a
25 mg/dl 6 de creatinina superiores a 1.3 mg/
dl, aunque en nuestros casos solo se evidencio
en el caso 4, probablemente debido a microem-
bolismos de repeticion, siendo prioritario un
rapido diagnostico para preservar la funcion
renal.

La HTA incluso en forma de emergencia
hipertensiva, puede aparecer en el momento de
la presentacion inicial o bien pasadas una horas,
siendo el mecanismo implicado la activacion del
sistema renina-angiotensina. Deberia pues
tenerse en cuenta como causa de hipertension
secundaria o de reciente comienzo.”'41°

No existen ensayos clinicos sobre el trata-
miento, se basa en la trombolisis, la anticoa-
gulacion 6 la embolectomia. Parece existir
acuerdo en realizar tratamiento médico siempre
que la afectacion sea unilateral. La anticoa-
gulacién debe mantenerse de por vida para
evitar embolismos a otros 6rganos, tales como
el intestino o el cerebro (principales causas de
muerte). En el caso de que aparezca hiperten-
sién arterial se recomiendan los inhibidores de
la ECA.

Podemos concluir que la historia clinica y las
pruebas de laboratorio no son especificos en
los infartos renales, pero una alta sospecha
clinica inicial puede ser la clave para su correcto
diagnéstico y tratamiento, debiendo realizarse
una TAC abdominal con contraste tan pronto
como sea posible, preferentemente dentro de
las primeras 24 horas.
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